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S T R E S Z C Z E N I E
W pracy omówiono dane epidemiologiczne, obraz kliniczny, leczenie
oraz metody diagnostyczne kleszczowego zapalenia mózgu. Podkre-
lono, ¿e mimo ‡agodnego przebiegu choroby u wiŒkszoci chorych,
kleszczowe zapalenie mózgu obarczone jest ryzykiem wyst„pienia
u 2550% pacjentów powa¿nych, trwa‡ych powik‡aæ neurologicznych,
a tak¿e, czŒsto uchodz„cych uwadze lekarza praktyka, zaburzeæ sfe-
ry psychicznej. Zwrócono uwagŒ na znaczenie dzia‡aæ zapobiegaw-
czych, w tym szczególnie na skutecznoæ i bezpieczeæstwo szcze-
pieæ profilaktycznych.
S‡owa kluczowe: kleszczowe zapalenie mózgu, wirus kleszczowego
zapalenia mózgu, epidemiologia, klinika, leczenie, profilaktyka
WstŒp
Wirusy kleszczowego zapalenia mózgu (KZM),
¿ó‡tej gor„czki, japoæskiego zapalenia mózgu, go-
r„czki Zachodniego Nilu, Denque nale¿„ce do ro-
dziny Flaviviridae, rodzaju Flavivirus s„ przyczyn„
licznych zachorowaæ u osób na ca‡ym wiecie.
Kleszczowe zapalenie mózgu po raz pierwszy
opisa‡ Schneider w 1931 roku, a w 1937 roku Zil-
ber wykaza‡, ¿e choroba jest przenoszona na ludzi
przez kleszcze. Wirus KZM i blisko z nim zwi„za-
ne antygenowo inne wirusy zosta‡y wyizolowane
na obszarach pó‡nocnej Azji oraz rodkowej i za-
chodniej Europy. S„ one obecnie rejestrowane
w 25 krajach europejskich i 7 azjatyckich [1, 2].
W‡aciwoci wirusa
kleszczowego zapalenia mózgu
Wirus KZM, wed‡ug klasyfikacji MiŒdzynarodo-
wego Komitetu Systematyki Wirusów (Internatio-
nal Committee for Taxonomy of Viruses), jest poje-
dynczym gatunkiem wirusa z trzema podtypami:
dalekowschodnim (znanym wczeniej jako wirus
rosyjskiego wiosenno-letniego zapalenia mózgu,
Russian Spring and Summer Encephalitis), syberyj-
skim (wczeniej zachodnio-syberyjski) i zachodnio-
-europejskim (poprzednio wirus rodkowo-europej-
skiego zapalenia mózgu, Central European Ence-
phalitis) [1].
Wirion KZM maj„cy rednicŒ oko‡o 50 nm za-
wiera jednopasmowy dodatni RNA, koduj„cy
wszystkie bia‡ka wirusa w pojedynczej ramce od-
czytu (ORF, open reading frame) ograniczonej od
koæca 5 oko‡o 130 nukleotydami oraz od koæca 3
oko‡o 400700 nukleotydami, stanowi„cy region
niepodlegaj„cy translacji. Pojedyncza ramka odczy-
tu odpowiada za powstanie polipeptydu (ok. 3400
aminokwasów), który jest potranslacyjnie rozcina-
ny przez komórkowe i wirusowe proteazy na trzy
bia‡ka strukturalne (C, E, M) i siedem bia‡ek nie-
strukturalnych (NS1, NS2A, NS2B, NS3, NS4A,
NS4B, NS5). Bia‡ka strukturalne: bia‡ko M (8 kDA)
i bia‡ko E (54 kDa) znajduj„ siŒ w zewnŒtrznej, li-
pidowej os‡once wirusa, a zawarty wewn„trz nu-
kleokapsyd sk‡ada siŒ jedynie z pojedynczego bia‡-
ka C (11 kDa) i genomu RNA [3, 4].
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czy od stadium jaja, przez stadium larwy i nimfy
do postaci dojrza‡ej trwa, w zale¿noci od warun-
ków zewnŒtrznych, 24 lata. Kleszcze w ka¿dym
stadium rozwoju musz„ wysysaæ krew od krŒgow-
ca, aby móc siŒ dalej rozwijaæ. W naturalnym ogni-
sku liczebnoæ kleszczy mo¿e byæ bardzo du¿a, co
stwarza ogromne zagro¿enie dla ludzi i populacji
zwierzŒcej. Odsetek zaka¿onych wirusem KZM
kleszczy na terenach endemicznych w Europie
waha siŒ w granicach 0,55%, natomiast na nie-
których obszarach Rosji siŒga 40% [1, 2].
O obecnoci ¿ywiciela informuj„ kleszcze ró¿-
ne bodce, miŒdzy innymi: wietlne, cieplne i za-
pachowe. Kleszcze s„ przyci„gane przez bia‡y ko-
lor, ciep‡o, zapach kwasu mlekowego (obecnego np.
w pocie). Typowymi miejscami uk‡ucia s„: g‡owa
(przede wszystkim na granicy w‡osów i karku),
uszy, miejsca zgiŒcia du¿ych stawów, koæczyny
górne i dolne. lina kleszczy ma w‡aciwoci znie-
czulaj„ce, st„d uk‡ucie najczŒciej nie zostaje za-
uwa¿one [2].
Kleszcze zara¿aj„ siŒ podczas pobierania krwi
od zaka¿onego krŒgowca. Mo¿liwa jest równie¿
transmisja wirusa od kleszczy zaka¿onych do nie-
zaka¿onych za porednictwem migruj„cych komó-
rek skórnych krŒgowca. Proces ten (nazywany co-
feeting) zachodzi wówczas, gdy niezaka¿one klesz-
cze pobieraj„ce krew z krŒgowca stykaj„ siŒ z od¿y-
wiaj„cymi siŒ w pobli¿u zaka¿onymi kleszczami.
Zjawisko to odgrywa bardzo wa¿n„ rolŒ, gdy¿ ko-
mórki te mog„ byæ ród‡em wirusa, nawet wtedy,
gdy w organizmie krŒgowca nie wystŒpuje uk‡ado-
wa wiremia. Ponadto samica mo¿e przekazywaæ wi-
rusa KZM na swoje potomstwo  jest to tak zwane
zaka¿enie transstadialne i transowarialne [1, 2].
Do zaka¿enia cz‡owieka dochodzi w wyniku
uk‡ucia przez zaka¿one kleszcze. Drugim natural-
nym sposobem zaka¿enia cz‡owieka jest zaka¿enie
drog„ pokarmow„ po spo¿yciu niepasteryzowane-
go mleka koziego, owczego lub krowiego. Wirus
KZM mo¿e byæ wyizolowany z mleka koziego na-
wet po 25 dniach od jego pobrania. Zakane mog„
byæ równie¿ produkty pochodzenia mlecznego, ta-
kie jak jogurty, sery i mas‡o. Wirus KZM wykazuje
odpornoæ na zmiany kwasowoci rodowiska, za-
tem zaka¿enie na drodze pokarmowej mo¿liwe jest
przy kwasowoci soku ¿o‡„dkowego w zakresie pH
1,429,19. W ¿o‡„dku cz‡owieka zaraliwoæ zaka-
¿onych pokarmów mlecznych utrzymuje siŒ ponad
2 godziny po ich spo¿yciu. Natomiast pasteryzacja
produktów mlecznych ca‡kowicie zabezpiecza
przed zaka¿eniem, poniewa¿ wirus KZM jest bar-
dzo wra¿liwy na zmiany temperatury [1, 2, 6].
Bia‡ko E odgrywa decyduj„c„ rolŒ w cyklu ¿ycio-
wym wirusa. Bierze udzia‡ zarówno w wi„zaniu
wirusa z komórk„ gospodarza, umo¿liwiaj„c w ten
sposób jego wnikanie do przestrzeni wewn„trzko-
mórkowej, jak i w uwalnianiu nukleokapsydu do
cytoplazmy komórki. Posiada równie¿ w‡aciwo-
ci antygenowe, odpowiada za aktywacjŒ odpowie-
dzi immunologicznej i produkcjŒ swoistych prze-
ciwcia‡. Znaczenie bia‡ka M w cyklu ¿yciowym
wirusa jest prawdopodobnie mniejsze. Jest formo-
wane z wiŒkszego prekursora (pre)M, który jest
istotny dla gromadzenia siŒ cz„stek wirusa i ochro-
ny bia‡ka E przed zmianami konformacyjnymi pod-
czas dojrzewania i uwalniania cz„stek wirusa [3].
Ekspresja bia‡ka (pre)M i E prowadzi samodzielnie
do formowania siŒ cz„steczek subwirusowych
(RSP, recombinant subviral particles) posiadaj„cych
wiele strukturalnych i funkcjonalnych w‡aciwo-
ci zakanych cz„steczek wirusa, w tym b‡ony li-
pidowej i bia‡ek powierzchniowych [4, 5]. Cz„stecz-
ki subwirusowe, które mog„ byæ identyczne z RSP,
by‡y obserwowane w zmiennych ilociach podczas
prawid‡owej replikacji wirusa KZM w hodowlach
komórkowych. Cz„steczka subwirusowa ma rów-
nie¿ w‡aciwoci immunogenne i indukuje powsta-
nie ochronnej odpowiedzi immunologicznej [4, 5].
Struktura i funkcje bia‡ka C s„ ma‡o poznane. Jest
to ma‡e bia‡ko, wykazuj„ce mniejsz„ homologiŒ
pomiŒdzy ró¿nymi gatunkami flawiwirusów ni¿
pozosta‡e dwa bia‡ka, których przypuszczaln„ rol„
jest udzia‡ w sk‡adaniu RNA wirusa [3].
Epidemiologia kleszczowego zapalenia mózgu
Kleszczowe zapalenie mózgu jest zakan„, od-
zwierzŒc„ chorob„ wystŒpuj„c„ w naturalnych
ogniskach lub na obszarach endemicznych. W Pol-
sce najbardziej poznanym (od lat 50. XX wieku),
ale nadal czynnym ogniskiem endemicznego wy-
stŒpowania wirusa KZM jest region Puszczy Bia‡o-
wieskiej. Cykl ¿yciowy wirusa KZM w rodowisku
przebiega w od¿ywiaj„cych siŒ krwi„ kleszczach,
które s„ jego wektorami, i w dzikich krŒgowcach.
Chocia¿ wiele gatunków kleszczy jest zdolnych do
przenoszenia wirusa, to jednak znacz„c„ rolŒ od-
grywaj„ jedynie kleszcze Ixodes ricinus w Europie
oraz Ixodes persulcatus i Haemophysalis concinna
w Rosji. Nale¿y jednak podkreliæ, ¿e I. persulca-
tus wystŒpuje równie¿ w krajach nadba‡tyckich
(£otwa i Estonia), jak równie¿ w niektórych rejo-
nach Polski [1, 2].
Kleszcze I. ricinus nale¿„ do rodziny tarczowa-
tych. Doros‡e samiczki maj„ d‡ugoæ 34 mm, na-
tomiast samce  2,5 mm. Cykl rozwojowy klesz-
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Opisano równie¿ zaka¿enia laboratoryjne w wy-
niku przypadkowego zak‡ucia, zranienia oraz na
drodze aerozolowej. Wirus KZM zachowuje swoj„
zjadliwoæ w powietrzu, w temperaturze pokojo-
wej nawet przez oko‡o 6 godzin, co mo¿e byæ przy-
czyn„ zaka¿eæ aerozolowych poprzez nab‡onek wŒ-
chowy [1, 2].
Wra¿liwoæ na zaka¿enie jest powszechna, jed-
nak w rejonach endemicznych 7095% zaka¿eæ
osób przebiega subklinicznie lub ca‡kowicie bez-
objawowo. Poniewa¿ kleszcz pozostaje zaka¿ony
przez ca‡e swoje ¿ycie, wystŒpowanie KZM u lu-
dzi jest bezporednio zwi„zane z ich sezonow„
aktywnoci„. Zaka¿enia u ludzi wystŒpuj„ w okre-
sie od kwietnia do listopada, z dwoma szczytami
zachorowaæ: wiosennym (czerwiec, lipiec) i je-
siennym (wrzesieæ, padziernik). Sugeruje siŒ
zwi„zek miŒdzy zmian„ klimatu (ocieplenie)
a zmian„ w geograficznym rozmieszczeniu i liczb„
kleszczy oraz zapadalnoci„ na KZM. Jednak wy-
niki przeprowadzonych w Szwecji badaæ wyka-
zuj„, i¿ obserwowany od 1984 roku wzrost zapa-
dalnoci na KZM nast„pi‡ niezale¿nie od ocieple-
nia klimatu, które rozpoczŒ‡o siŒ dopiero w 1989
roku [1, 2, 6].
Patogeneza i obraz kliniczny
kleszczowego zapalenia mózgu
Po zaka¿eniu wirus KZM rozprzestrzenia siŒ
w organizmie drogami limfatycznymi do komórek
retikularnoendotelialnych w wŒz‡ach ch‡onnych,
w których ulega namno¿eniu. NastŒpnie drogami
limfatycznymi i drog„ krwi dostaje do orodkowe-
go uk‡adu nerwowego (OUN). Kr„¿„ce limfocyty
odgrywaj„ niezale¿n„ rolŒ w rozprzestrzenianiu siŒ
wirusa w organizmie. Pierwszy, ostry okres choro-
by o niecharakterystycznych objawach koreluje
z wiremi„, a drugi z obecnoci„ wirusa w OUN,
w którym jego replikacja powoduje ostry stan zapal-
ny opon i mózgu, objawiaj„cy siŒ przekrwieniem,
pojawieniem siŒ krwawych wybroczyn, naciekiem
zapalnym, martwic„ komórek mikrogleju i dys-
funkcj„ komórek. Zmiany zapalne lokalizuj„ siŒ
g‡ównie w okolicach oko‡okomorowych i w mó¿d¿-
ku. Zmiany martwicze obserwowane w KZM s„
podobne do zmian w niedokrwiennym uszkodze-
niu mózgu. Uwa¿a siŒ, ¿e indukcja i nadmierna
generacja tlenku azotu (NO, nitric oxide) mo¿e byæ
jedn„ z g‡ównych przyczyn uszkodzenia komórek
OUN w przebiegu tego schorzenia [2, 7, 8].
Okres wylŒgania KZM wynosi od 4 do 28 dni,
rednio 714 dni. Natomiast przy zaka¿eniu drog„
pokarmow„ jest krótszy i trwa 34 dni. Charakte-
rystyczny jest dwufazowy przebieg choroby obser-
wowany u 7487% pacjentów. Pierwsza faza cho-
roby charakteryzuje siŒ nag‡ym pocz„tkiem, nie-
charakterystycznymi, grypopodobnymi objawami
z towarzysz„c„ gor„czk„, bólami g‡owy oraz nud-
nociami i wymiotami. W badaniach laboratoryj-
nych w tym okresie mo¿na obserwowaæ: leukope-
niŒ, trombocytopeniŒ oraz wzrost stŒ¿enia albumin
w p‡ynie mózgowo-rdzeniowym. Ta faza choroby
trwa zwykle 4 dni (18 dni). U oko‡o 1326% zaka-
¿onych choroba koæczy siŒ na pierwszej fazie. Nato-
miast u pozosta‡ych, zwykle po 8 dniach (133 dni)
dobrego samopoczucia i braku jakichkolwiek ob-
jawów chorobowych, wystŒpuje druga faza KZM,
tak zwana neurologiczna. Ponownie pojawiaj„ siŒ:
gor„czka siŒgaj„ca 40°C, silne bóle g‡owy, nudno-
ci, wymioty, objawy oponowe oraz bóle miŒni
i stawów [1, 2, 6, 911]. W zale¿noci od obrazu
klinicznego wyró¿nia siŒ postacie:
 oponow„, przebiegaj„c„ naj‡agodniej, z objawa-
mi typowymi dla limfocytarnego zapalenia opon
mózgowo-rdzeniowych. Jest to najczŒstsza po-
staæ KZM, obserwuje siŒ j„ u oko‡o 49% chorych.
Przebiega z wysok„ gor„czk„, silnymi bólami
g‡owy, nudnociami, wymiotami oraz nadwra¿-
liwoci„ na wiat‡o. Objawy oponowe (sztyw-
noæ karku, objawy Brudziæskiego i Kerniga) s„
obecne najczŒciej, chocia¿ zdarzaj„ siŒ przypad-
ki przebiegaj„ce bez ich wystŒpowania. Wspo-
mniane objawy utrzymuj„ siŒ od 7 do 14 dni
i stopniowo ustŒpuj„;
 oponowo-mózgow„, przebiegaj„c„ znacznie ciŒ-
¿ej, z cechami zapalenia mózgu, w której mog„
wyst„piæ: ataksja, zaburzenia koncentracji, pa-
miŒci, nadmierna dra¿liwoæ, zaburzenia wia-
domoci o ró¿nym nasileniu (od spowolnienia
lub zamroczenia do stanu pi„czkowego), a nie-
kiedy pora¿enie nerwów czaszkowych i miŒni
oddechowych;
 oponowo-mózgowo-rdzeniow„, postaæ najciŒ¿-
sz„, wystŒpuj„c„ u oko‡o 10% chorych i prze-
biegaj„c„ z cechami uszkodzenia rogów przed-
nich rdzenia krŒgowego i wiotkim pora¿eniem
koæczyn. CzŒciej niedow‡ad dotyczy koæczyn
górnych ni¿ dolnych, obserwuje siŒ równie¿
pora¿enie czterokoæczynowe. Objawy ustŒpuj„
powoli, czŒsto nie cofaj„ siŒ ca‡kowicie. U czŒ-
ci chorych mo¿e wyst„piæ pora¿enie miŒni oka,
atonia pŒcherza moczowego, a w najciŒ¿szych
przypadkach pora¿enie miŒni oddechowych.
ZajŒcie rdzenia przed‡u¿onego oraz pnia mózgu
znacznie pogarsza rokowanie, wymaga stosowa-
nia oddychania zastŒpczego z powodu pora¿enia
B
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orodka oddechowego. mieræ nastŒpuje zwy-
kle w 5.7. dobie od wyst„pienia objawów neu-
rologicznych i czŒsto jest nastŒpstwem wy-
st„pienia zespo‡u opuszkowego i rozleg‡ego
obrzŒku mózgu;
 zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, mózgu
i korzeni nerwowych (meningoencephaloradicu-
litis) przebiegaj„ce z objawami oponowymi, ob-
jawami ogniskowego uszkodzenia OUN oraz
korzeni nerwowych i nerwów obwodowych.
NajczŒciej dochodzi do uszkodzenia splotu bar-
kowego, z niedow‡adem koæczyny górnej. Postaæ
ta wystŒpuje rzadko, a niedow‡ad cofa siŒ po-
woli i nie zawsze ustŒpuje ca‡kowicie [1, 2, 6,
911].
miertelnoæ z powodu KZM wynosi do 5%
i wed‡ug Haglunda i wsp. oraz Schmutzharda i wsp.
[1, 2, 6, 9, 12, 13] to w‡anie KZM jest jedn„ z wa¿-
niejszych przyczyn miertelnoci w Europie.
Mimo ¿e w wiŒkszoci przypadków KZM prze-
biega ‡agodnie, to jednak jest obarczone ryzykiem
wyst„pienia powa¿nych powik‡aæ u 2550% cho-
rych [1, 2, 6, 12, 13]. CiŒ¿koæ przebiegu choroby
i ryzyko wyst„pienia trwa‡ych powik‡aæ wed‡ug
Haglunda i wsp. wzrasta wraz z wiekiem chorych
[12]. Na ryzyko wyst„pienia powik‡aæ maj„ rów-
nie¿ wp‡yw: wyst„pienie w ostrym okresie choro-
by zaburzeæ wiadomoci, zaburzeæ wentylacji
 koniecznoæ stosowania oddechu wspomaganego,
pora¿eæ, znacznego uszkodzenia bariery krewp‡yn
mózgowo-rdzeniowy i pleocytozy w p‡ynie mózgo-
wo-rdzeniowym przekraczaj„cej 300 komórek/ml,
jak równie¿ nieprawid‡owoci w badaniu rezonan-
su magnetycznego (MRI, magnetic resonance ima-
ging) mózgu. Haglund i wsp. [12] obserwowali trwa-
‡e objawy niedow‡adu u 211% osób, które wyzdro-
wia‡y, trwa‡e uszkodzenie s‡uchu u 714%, a za-
burzenia funkcji mó¿d¿ku u 24%. Je¿yna i wsp. [6]
rejestrowali uszkodzenia neurologiczne w okresie
od roku do 5 lat po przebyciu KZM u 25,2% pa-
cjentów w wieku 1149 lat. NajczŒciej by‡y to:
pora¿enie nerwu VIII, zespo‡y mó¿d¿kowe i uszko-
dzenie splotu barkowego.
Sporód powa¿nych powik‡aæ KZM, czŒsto jed-
nak uchodz„cych uwadze lekarza praktyka, wymie-
nia siŒ zaburzenia sfery psychicznej. Hermanow-
ska-Szpakowicz i wsp. wykazali, ¿e przebycie KZM
czŒsto pozostawia powa¿ne zaburzenia w zakresie
sfery psychicznej, przede wszystkim depresyjne,
a ponadto usposabia do wyst„pienia otŒpienia. CzŒ-
sto u wyleczonych osób obserwuje siŒ równie¿ nad-
miern„ pobudliwoæ nerwow„, dra¿liwoæ, zabu-
rzenia snu, zaburzenia pamiŒci i koncentracji czy
charakteropatiŒ. Zaburzenia sfery psychicznej,
wystŒpuj„ce nawet 5 lat po przebyciu choroby,
powoduj„ powa¿ne pogorszenie zawodowego i spo-
‡ecznego funkcjonowania chorych po KZM [14].
Diagnostyka kleszczowego zapalenia mózgu
W diagnostyce KZM mo¿liwe jest wyizolowanie
wirusa KZM z surowicy i p‡ynu mózgowo-rdzenio-
wego (hodowla na liniach komórkowych Vero,
BHK-21, PK, RH lub na mózgach mysich). Genom
wirusa mo¿e byæ wykazany metod„ RT-PCR (re-
verse-transcriptase polymerase chain reaction) za-
równo w surowicy krwi, jak i w p‡ynie mózgowo-
-rdzeniowym w ostrej fazie choroby. Jednak meto-
dy te maj„ ma‡e znaczenie w diagnostyce klinicz-
nej, gdy¿ pacjenci zg‡aszaj„ siŒ do lekarza najczŒ-
ciej w drugiej fazie choroby, wtedy, gdy wirus
KZM nie jest ju¿ obecny w surowicy i w p‡ynie
mózgowo-rdzeniowym [1]. Dlatego podstaw„ ruty-
nowej diagnostyki KZM jest stwierdzenie za po-
moc„ metody ELISA (enzyme-linked immunosor-
bent assay test) swoistych przeciwcia‡ przeciwko
wirusowi KZM w klasie IgM i/lub IgG, w surowicy
krwi i w p‡ynie mózgowo-rdzeniowym. W okresie
wylŒgania i w pierwszej, niecharakterystycznej fa-
zie choroby nie stwierdza siŒ obecnoci przeciw-
cia‡ w surowicy krwi i w p‡ynie mózgowo-rdzenio-
wym. W takim przypadku badanie nale¿y wyko-
naæ ponownie po up‡ywie 12 tygodni. Zazwyczaj
jednak chorzy s„ hospitalizowani w drugiej, tak
zwanej neurologicznej fazie choroby, wtedy, gdy
w surowicy i w p‡ynie mózgowo-rdzeniowym za-
czynaj„ siŒ pojawiaæ przeciwcia‡a. Przeciwcia‡a
IgM osi„gaj„ maksymalne stŒ¿enie w surowicy
i p‡ynie mózgowo-rdzeniowym oko‡o 4.5. tygodnia
choroby, a nastŒpnie zaczynaj„ zanikaæ. Jedynie
w nielicznych przypadkach mo¿na je wykazaæ po
czasie d‡u¿szym ni¿ 10 miesiŒcy od pocz„tku cho-
roby. Natomiast przeciwcia‡a w klasie IgG osi„gaj„
maksymalne stŒ¿enia oko‡o 5.6. tygodnia choro-
by i pozostaj„ obecne w surowicy krwi przez oko‡o
10 lat, zapewniaj„c w tym czasie trwa‡„ odpornoæ.
S‡aba odpowied immunologiczna, przejawiaj„ca
siŒ niskim mianem przeciwcia‡ w surowicy krwi
i brakiem wzrostu ich stŒ¿enia w miarŒ rozwoju
choroby oraz niska ich wewn„trzoponowa produk-
cja koreluj„ z ciŒ¿koci„ przebiegu choroby. Na
os‡abienie odpowiedzi immunologicznej i ciŒ¿koæ
przebiegu KZM wp‡ywaj„ równie¿: wspó‡istnienie
innych zaka¿eæ (m.in. koinfekcja Borrelia burgdor-
feri, Erlichia sp.), przebyte lub obecne ciŒ¿kie cho-
roby ogólnoustrojowe, jak równie¿ wiek chorych
[1, 2].
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Obecnie nie ma ¿adnych leków wykazuj„cych
skutecznoæ w zaka¿eniu flawiwirusami. Leczenie
KZM polega na stosowaniu leków przeciwbólo-
wych i przeciwzapalnych, zmniejszaj„cych cinie-
nie wewn„trzczaszkowe (20-procentowy mannitol),
a w ciŒ¿kich przypadkach równie¿ kortykostero-
idów (Dexaven). St„d najwa¿niejszym zadaniem
jest zapobieganie zaka¿eniu wirusem KZM poprzez
unikanie uk‡ucia przez kleszcze (stosowanie repe-
lentów), a przede wszystkim poprzez szczepienia
uodparniaj„ce. Aktualnie w Europie stosuje siŒ
dwie szczepionki przygotowane z izolowanych
europejskich szczepów wirusa KZM: najpowszech-
niej stosowan„ w Europie i w Polsce szczepionkŒ
FSME-INJECT (firmy Baxter AG, Wiedeæ, Austria)
i szczepionkŒ Encepur (firmy Chiron-Behring, Mar-
burg, Niemcy). Szczepienie podstawowe sk‡ada siŒ
z dwóch dawek szczepionki podawanych w odstŒ-
pie miesi„ca i trzeciej dawki podawanej po roku.
Dawki przypominaj„ce zalecane s„ co 35 lat, co
pozwala na uzyskanie odpornoci u 9698% szcze-
pionych. Istnieje równie¿ tak zwany schemat przy-
spieszony, pozwalaj„cy na uzyskanie trwa‡ej od-
pornoci, a sk‡adaj„cy siŒ z dawek podawanych
w dniach 0, 7 i 21, a nastŒpnie po roku. Aktualnie
stosuje siŒ równie¿ dwie szczepionki dla dzieci
(niedostŒpne na rynku polskim) zawieraj„ce po‡o-
wŒ ze stosowanej u doros‡ych dawki wirusa KZM:
FSME IMMUN Junior (Baxter) i Encepur Kinder
(Chiron Behring). Chocia¿ obie te szczepionki s„
przygotowywane ze szczepów europejskich, wyka-
zuj„ skutecznoæ przeciwko wszystkim trzem pod-
typom wirusa KZM [1, 2].
Szczepionki przeciwko KZM s„ skuteczne, bez-
pieczne, a ich u¿ycie praktycznie nie jest obarczo-
ne powik‡aniami. Powszechne stosowanie szcze-
pieæ uodparniaj„cych w Austrii spowodowa‡o istot-
ny spadek zapadalnoci na KZM [1]. Równie¿ wy-
niki badaæ zespo‡u Kliniki Chorób Zakanych
i Neuroinfekcji Akademii Medycznej w Bia‡ymsto-
ku prowadzone w ostatnich latach wskazuj„ na
zmiany w epidemiologii KZM wród mieszkaæców
pó‡nocno-wschodniej Polski. Je¿yna i wsp. [6]
w 1984 roku zaobserwowali, ¿e sporód 215 cho-
rych na KZM a¿ 40 (18,6%) by‡o pracownikami le-
nictwa. Z kolei Pancewicz i wsp. [9], analizuj„c
zachorowania na KZM w 1993 roku na tym samym
obszarze, wykazali, ¿e pacjenci zawodowo zwi„-
zani z lasem stanowili 8,1% chorych, a Hermanow-
ska-Szpakowicz i wsp. w 1997 roku zarejestrowa-
li, ¿e sporód 199 chorych tylko 6% stanowili pra-
cownicy lenictwa [10]. Wyniki ostatnich badaæ
pochodz„cych z 2002 roku wskazuj„, ¿e wród
hospitalizowanych w klinice chorych z rozpozna-
niem KZM nie by‡o pracowników nadlenictw
z terenu województwa podlaskiego [11]. TŒ zmianŒ
w epidemiologii choroby mo¿na wi„zaæ z po-
wszechnym prowadzeniem szczepieæ w Polsce od
1993 roku. Od tego roku wszyscy pracownicy nad-
lenictw z terenu pó‡nocno-wschodniej Polski prze-
chodz„ systematyczne szczepienia uodparniaj„ce.
Przedstawione dane z pimiennictwa jedno-
znacznie wskazuj„, ¿e KZM jest chorob„, której nie
mo¿na bagatelizowaæ, mog„c„ powodowaæ trwa‡e,
powa¿ne powik‡ania, wymagaj„c„ dzia‡aæ zapobie-
gawczych, szczególnie na terenach jej endemicz-
nego wystŒpowania. Europejska Grupa Doradcza
(EAG, European Advisory Group) dla rozszerzonego
programu szczepieæ wiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO, World Health Organization), odnotowa‡a ro-
sn„ce znaczenie KZM w regionie europejskim, jako
publicznego problemu zdrowotnego we wczesnych
latach 90. XX wieku i zaleci‡a, aby kraje w których
wystŒpuje ono endemicznie, podjŒ‡y wysi‡ki w celu
zwiŒkszenia zainteresowania spo‡eczeæstwa i s‡u¿-
by zdrowia t„ chorob„. Jednoczenie ka¿dy kraj po-
winien zidentyfikowaæ obszary o wysokim ryzyku
i okreliæ zalecenia dotycz„ce selektywnego u¿ycia
szczepionki przeciw KZM [15].
P I  M I E N N I C T W O
1. Charrel R.N., Attoui H., Butenko AM. i wsp. Tick-borne virus diseases of
human interest in Europe. Clin. Microbiol. Infect. 2004; 10: 10401055.
2. Hermanowska-Szpakowicz T. (red.). Kleszczowe zapalenie mózgu. Bia‡y-
stok 1996.
3. Heinz F.X., Allison S.L. The machinery for flavivirus fusion with host cell
membranes. Curr. Opin. Microbiol. 2001; 4: 450455.
4. Ferlenghi I., Clarke M., Ruttan T. i wsp. Molecular organization of a recombinant
subviral particle from tick-borne encephalitis virus. Mol. Cell 2001; 7: 593602.
5. Heinz F.X., Allison S.L., Stiasny K. i wsp. Recombinant and virion-derived
soluble and particulate immunogens for vaccination against tick-borne
encephalitis. Vaccine 1995; 13: 16361642.
6. Je¿yna C., Zaj„c W., Ciesielski T., Pancewicz S. Epidemiologische und
klinische Untersuchungen von Kranken mit Zecken-Enzephalitis aus Nord-
Ostpolen. Zbl. Bakt. Hyg. I. Abt. Orig. B. 1984; 178: 510521.
7. Kreil T.R., Eibl M.M. Nitric oxide and viral replication: NO antiviral activity
against at flavivirus in vitro and evidence for contribution to pathogenesis
in experimental infection in vivo. Virology 1996; 219: 304306.
8. Zinoviev A.S., Konew V.P., Kvetkowa E.A. i wsp. Morphogenesis of tick-
borne encephalitis in the light of new data of the virus replication. Ark.
Patol. 1996; 6: 2528.
9. Pancewicz S.A., Hermanowska-Szpakowicz T., Biedziæska T. Analiza epi-
demiologiczna kleszczowego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych i mó-
zgu (KZM) w 1993 roku na terenie województwa bia‡ostockiego. Przegl.
Epidemiol. 1994; 48: 467473.
10. Hermanowska-Szpakowicz T., Pancewicz S.A., Kondrusik M. i wsp. Se-
lect aspects of tick-borne encephalitis in North-Eastern Poland. Acta Med.
Lituanica 1997; 1: 2225.
11. Grygorczuk S., Mierzyæska D., Zdrodowska A. i wsp. Tick- borne ence-
phalitis in north-eastern Poland in 19972001: A Retrospective Study.
Scand. J. Infect. Dis. 2002; 34: 904909.
12. Haglund M., Forsgren M., Lindh G. i wsp. A 10-year follow-up of tick-
borne encephalitis in the Stockholm area and a review of the literature.
12
Polski Przegl„d Neurologiczny, 2006, tom 2, nr 1
www.ppn.viamedica.pl
Need for vaccination strategy. Scand. J. Infect. Dis. 1996; 28: 217
224.
13. Schmutzhard E., Stanek G., Pleschette M. i wsp. Infections following tick-
bites. Tick-borne encephalitis and Lyme borreliosis  a prospective epi-
demiological study from Tyrol. Infection 1988; 16: 269272.
14. Hermanowska-Szpakowicz T., Pancewicz S., Szulc A., Pop‡awska R. Za-
burzenia psychiczne w nastŒpstwie kleszczowego zapalenia mózgu (KZM).
Psychiatria Polska 1997; 31: 223230.
15. Ga‡„zka A., Magdzik W. Sprawozdanie z XV spotkania Europejskiej Grupy
Doradczej (European Advisory Group) dla rozszerzonego programu szcze-
pieæ (EPI) WHO, Warszawa 910 listopada 1998. Przegl. Epidemiol. 1998;
52: 517519.
